Chlamydia pneumoniae infection in abdominal aortic aneurysm patients by Wolski, Andrzej et al.
Acta Angiol.
 Vol. 7, No. 1/2, pp. 1320




Chlamydia pneumoniae infection in abdominal
aortic aneurysm patients
Zaka¿enie Chlamydia pneumoniae u chorych z tŒtniakiem aorty brzusznej
Andrzej Wolski1, Justyna Niedwiadek2, El¿bieta Mazur2, Maria Kozio‡-Montewka2,
Jerzy Michalak1
1Department of Vascular Surgery, University School of Medicine, Lublin, Poland, 2Department of Medical
Microbiology, University School of Medicine, Lublin, Poland
(1Katedra i Klinika Chirurgii Naczyæ AM w Lublinie, 2Katedra Mikrobiologii Lekarskiej AM w Lublinie)
Abstract
Introduction. Infection with Chlamydia pneumoniae, a common human respiratory pathogen, has been
recently associated with cardiovascular syndromes, such as myocardial infarction, stroke, atherosclerosis and
abdominal aortic aneurysm (AAA). According to the literature data significantly high percentage of AAA
patients exhibited serological markers of persistent C. pneumoniae infection. Chronic infection with intracel-
lular pathogen such as C. pneumoniae may indicate down-regulated cellmediated immune response.
Objectives. The aim of our study was to evaluate the frequency of C. pneumoniae infection in AAA patients
by measuring C. pneumoniae specific serum IgG, IgM and IgA levels and their cell-mediated response by
measuring the concentrations of IL-12 and IFN-g in patients sera.
Material and methods. 28 patients operated for AAA (5F, 23M, mean age 68.5 years) and 20 control subjects
matched for age and sex (4F, 16M) without clinical signs and symptoms of cardiovascular and pulmonary
disease took part in our study. Microimmunofluorescence method has been applied to evaluate the level of anti-
C. pneumoniae IgG, IgA and IgM. Chlamydia pneumoniae micro-IF test (Labsystem) has been used. The
concentration of cytokines was evaluated using ELISA method by OptEIA set (Pharmingen). The results were
evaluated by means of STATISTICA programme and considered statistically significant when p < 0.05.
Results. Serologic markers of persistent C. pneumoniae infection were detected in 25/28 (89.3%) patients
and in 6/20 (30%) healthy controls. In 40% (10/25) of patients with serologic markers of persistent C.
pneumoniae infection we have observed high titers of specific IgG and IgA. Mean concentrations of IL-12 and
IFN-g were significantly decreased in this group of patients.
Conclusions. Our study confirms that persistent C. pneumoniae infection occurs significantly more frequently
in AAA patients than in healthy controls. In 40% of patients, high titers of specific IgG and IgA may indicate
active infection. Simultaneous low concentrations of cytokines promoting Th1 type response, namely IL-12
and IFN-g, in this group can indicate lack of protection against intracelluar pathogens such as C. pneumoni-
ae. Interestingly, all patients in this group were diagnosed as having symptomatic AAA.
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Streszczenie
WstŒp. Wzrastaj„ca liczba danych seroepidemiologicznych i wyniki badaæ dowiadczalnych wskazuj„ na
mo¿liwy udzia‡ Chlamydia pneumoniae, niedawno odkrytego ludzkiego patogenu wewn„trzkomórkowego,
w patogenezie chorób uk‡adu sercowo-naczyniowego, takich jak mia¿d¿yca i AAA. Wed‡ug danych z pi-
miennictwa u du¿ego odsetka chorych na AAA wykryto serologiczne wskaniki przewlek‡ego zaka¿enia Chla-
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mydia pneumoniae. Przewlek‡e zaka¿enie drobnoustrojem wewn„trzkomórkowym, jakim jest Chlamydia pneu-
moniae, mo¿e wskazywaæ na nieadekwatn„ odpowied typu komórkowego.
Cel pracy. Celem pracy by‡a ocena czŒstoci zaka¿enia Chlamydia pneumoniae u chorych na AAA przez
oznaczenie stŒ¿enia swoistych przeciwcia‡ klasy IgG, IgM i IgA oraz ocena odpowiedzi typu komórkowego
przez oznaczenie stŒ¿enia IL-12 i IFN-g w surowicy krwi.
Materia‡ i metodyka. W badaniach uczestniczy‡o 28 chorych na AAA (5 kobiet, 23 mŒ¿czyzn) w wieku 55
80 lat (redni wiek  68,5 roku). Grupa kontrolna sk‡ada‡a siŒ z 20 osób zbli¿onych pod wzglŒdem wieku i p‡ci
do grupy badanej, bez objawów chorób uk‡adu sercowo-naczyniowego i oddechowego. OcenŒ miana swoistych
przeciwcia‡ anty-C. pneumoniae klasy IgG, IgA i IgM przeprowadzono z zastosowaniem metody mikroimmuno-
fluorescencji za pomoc„ testu Chlamydia pneumoniae Micro-IF (Labsystems, Finlandia). StŒ¿enia cytokin w su-
rowicy chorych oznaczano metod„ ELISA przy u¿yciu zestawu OptEIA set firmy Pharmingen. AnalizŒ staty-
styczn„ przeprowadzono z u¿yciem programu Statistica. Za istotne statystycznie przyjŒto p < 0,05.
Wyniki: Serologiczne wskaniki przewlek‡ego zaka¿enia Chlamydia pneumoniae stwierdzono u 25/28 cho-
rych (89,3%) oraz u 6/20 osób z grupy kontrolnej (30%). U 40% chorych (10/25), u których rozpoznano
serologicznie przewlek‡e zaka¿enie C. pneumoniae, stwierdzono wysokie miana swoistych przeciwcia‡ klasy
IgG i IgA. StŒ¿enia IL-12 i IFN-g by‡y znacz„co ni¿sze w tej grupie chorych w porównaniu z pozosta‡ymi
pacjentami i grup„ kontroln„.
Wnioski. Wyniki badaæ przeprowadzonych przez autorów potwierdzaj„, ¿e u chorych na AAA znacz„co
czŒciej obserwuje siŒ przewlek‡„ infekcjŒ C. pneumoniae w porównaniu z grup„ kontroln„. U 40% badanych
wysokie miana swoistych przeciwcia‡ klasy IgG i IgA wiadcz„ o aktywnej infekcji. Równoczenie niskie stŒ¿enia
cytokin promuj„cych odpowied komórkow„ (IL-12 i IFN-g) mog„ wskazywaæ na brak ochrony przeciwko
patogenom wewn„trzkomórkowym, takim jak Chlamydia pneumoniae. Interesuj„ce, ¿e u tych chorych roz-
poznano objawowego tŒtniaka aorty brzusznej.
S‡owa kluczowe: Chlamydia pneumoniae, cytokiny, tŒtniak aorty brzusznej
Introduction
Aneurysms have been known as a couse of morbidity
and mortality for centuries. Epidemiological investigations
have revealed a 4% prevalence of aneurysms in persons
‡ 65 years old [1]. Although aneurysms can develop in
any artery, the most striking morphological alterations
occur in abdominal aorta and other large arteries.
The pathogenesis of abdominal aortic aneurysm (AAA)
involves the complex interaction of variety of factors,
which, acting over many years, weaken the aortic wall
[25]. Besides the genetic factors, it is well known that
hypertension, smoking, and atherosclerosis take part in
AAA pathogenesis. It is likely that the relative importance
of such factors varies from one person to another.
In late-stage aneurysm, aortic structure changes, dis-
playing breakdown of elastic laminae and disappearance
of well-organized smooth muscle layers. Smooth muscle
cells, the most abundant cell type in the aortic media, can
synthesise proteins such as collagen, elastin, and prote-
oglycan which compose the extracellular matrix of the
arterial tunica media and confer strength and elasticity to
the aortic wall [6]. A loss or distortion of these structural
proteins characterizes aneurysm. Researchers have sought
WstŒp
Od dawna tŒtniaki uznaje siŒ za przyczynŒ zachoro-
walnoci i miertelnoci. W badaniach epidemiologicz-
nych wykazano, ¿e dotycz„ one 4% populacji osób po-
wy¿ej 65 r¿. [1]. Chocia¿ tŒtniaki mog„ rozwijaæ siŒ
w ka¿dej tŒtnicy, przewa¿nie wystŒpuj„ w aorcie i in-
nych du¿ych tŒtnicach.
Ró¿ne czynniki wp‡ywaj„ na powstawanie tŒtniaka
aorty brzusznej (AAA, abdominal aortic aneurysm).
Oprócz czynników genetycznych nale¿„ do nich pale-
nie tytoniu, mia¿d¿yca oraz nadcinienie tŒtnicze. Czyn-
niki te, dzia‡aj„c kompleksowo przez wiele lat, w rezul-
tacie os‡abiaj„ cianŒ aorty [25]. Prawdopodobnie zna-
czenie tych czynników jest osobniczo zmienne.
W zaawansowanym stadium rozwoju tŒtniaka struk-
tura ciany aorty zmienia siŒ, dochodzi do niszczenia jej
warstwy elastynowej i warstwy miŒniówki g‡adkiej.
Komórki miŒni g‡adkich (podstawowy sk‡adnik warstwy
rodkowej aorty) mog„ syntetyzowaæ bia‡ka, takie jak
kolagen, elastyna i proteoglikany, z których zbudowana
jest zewn„trzkomórkowa macierz rodkowej warstwy
tŒtnicy nadaj„ca jej sprŒ¿ystoæ i elastycznoæ [6]. Cha-
rakterystyczn„ cech„ tŒtniaków jest nieobecnoæ tych
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enzymes capable of causing such changes. The primary
candidates have been matrix metalloproteinases and cer-
tain serine proteases [710]. The pericellular nature of
the activation of these proteinases and the cell-surface-
associated activation of proteolysis implicated in other
pathological states suggest that the cellular infiltration of
macrophages and lymphocytes present in AAA tissue and
their interactions may play a significant role [11, 12].
Substantial seroepidemiologic and some experimen-
tal evidence links Chlamydia pneumoniae, a newly rec-
ognised human intracellular parasite with the pathogen-
esis and natural history of vascular diseases such athero-
sclerosis and AAA [1315]. Chlamydia pneumoniae is one
of the most common pathogens causing human respi-
ratory tract infections, including pneumonia [16]. How-
ever, the major significance of Chlamydia pneumoniae as
a human pathogen lies in its propensity to cause chronic
infections [17]. As for all chlamydial infections, those of
Chlamydia pneumoniae also tend to remain persistent in
some individuals as judged by the continuous presence
of elevated Chlamydia pneumoniae-specific IgG and es-
pecially IgA antibodies in serum [16]. According to the
literature data significantly high percentage of AAA pa-
tients exhibited serologic markers of persistent Chlamydia
pneumoniae infection [13, 18, 19].
Infection is associated with enhanced production of
cytokines, low-molecular-weight proteins important for
orchestration of inflammatory processes. They interact
in a highly complex network, in which they influence
each others production and activity [20]. Cytokines act
by binding to high-affinity receptors expressed on tar-
get cells and by inducing biochemical signals within these
cells that profoundly affect their behaviour. Helper T
cells are the central regulatory cells of the immune sys-
tem. Much of their function is mediated by cytokines. In
1986 it was shown that helper T cells do not constitute
a homogenous class of cells. They were subdivided into
two groups, according to the types of cytokines they
produced. The Th1 clones produce IL-2, IFN-g and TNF,
the Th2 clones  IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 and IL-13 as
their products. The Th1 clones, through their produc-
tion of IFN-g are well suited to induce enhanced micro-
bicidal activity in macrophages (enhanced cellular im-
munity) while the Th2 clones make products that are
well adapted to act in helping B cells to develop into
antibody producing cells [21].
Different microbes require different types of re-
sponse for their elimination. Infections caused by intra-
cellular pathogens are best controlled by cell mediated
immunity [22]. IL-12 plays a central role in the initiation
of cell-mediated immunity [22]. Produced early during
bia‡ek lub zniekszta‡cenie ich struktury. Enzymy zdolne
do wywo‡ywania tego rodzaju zmian to przede wszyst-
kim metaloproteinazy macierzy i niektóre proteazy se-
rynowe [710]. Aktywacja tych proteinaz w wyniku
oddzia‡ywaæ miŒdzykomórkowych, jak równie¿ akty-
wacja procesu proteolizy w odpowiedzi na reakcje b‡o-
nowe w innych stanach patologicznych sugeruj„, ¿e
obecne w AAA nacieki zapalne, z‡o¿one z makrofagów
i limfocytów, oraz zachodz„ce miŒdzy tymi komórkami
oddzia‡ywania, mog„ odgrywaæ znacz„c„ rolŒ w rozwoju
tŒtniaka [11, 12].
Rosn„ca liczba danych seroepidemiologicznych i wy-
niki badaæ dowiadczalnych wskazuj„ na mo¿liwy udzia‡
Chlamydia pneumoniae, niedawno odkrytego ludzkiego
patogenu wewn„trzkomórkowego, w patogenezie cho-
rób uk‡adu naczyniowego, takich jak mia¿d¿yca i AAA
[1315]. Chlamydia pneumoniae nale¿y do drobnoustro-
jów najczŒciej wywo‡uj„cych zaka¿enie dróg oddecho-
wych [16]. Jednak najwiŒksze znaczenie tego patogenu
upatruje siŒ w mo¿liwoci wywo‡ywania zaka¿eæ prze-
wlek‡ych [17]. Podobnie jak w przypadku innych zaka-
¿eæ chlamydiowych, u niektórych osób stwierdza siŒ
sk‡onnoæ do przewlek‡ego zaka¿enia C. pneumoniae,
na co wskazuje sta‡a obecnoæ swoistych przeciwcia‡
klasy IgG, a szczególnie IgA, w surowicy tych osób [16].
U znacz„cego odsetka chorych na AAA obserwuje siŒ
serologiczne wskaniki przewlek‡ego zaka¿enia Chla-
mydia pneumoniae [13, 18, 19].
Ka¿de zaka¿enie nasila produkcjŒ cytokin  bia‡ek
o ma‡ej masie cz„steczkowej niezbŒdnych do sterowa-
nia reakcj„ zapaln„. Oddzia‡uj„ one na siebie w bardzo
z‡o¿ony sposób, wzajemnie wp‡ywaj„c na swoj„ pro-
dukcjŒ i aktywnoæ [20]. Cytokiny dzia‡aj„ przez recep-
tory o wysokim powinowactwie, które znajduj„ siŒ na
powierzchni komórek docelowych. Po zwi„zaniu siŒ
z receptorami cytokiny wzbudzaj„ sygna‡y biochemiczne
we wnŒtrzu komórki, które w istotny sposób moduluj„
jej zachowanie. Pomocnicze limfocyty T odgrywaj„
g‡ówn„ rolŒ regulacyjn„ w uk‡adzie odpornociowym.
WiŒkszoæ ich funkcji zale¿y od dzia‡ania cytokin. W 1986
roku wykazano, ¿e pomocnicze limfocyty T nie stano-
wi„ homogennej grupy. Dziel„ siŒ one na dwie podkla-
sy, w zale¿noci od cytokin, które produkuj„. Klony Th1
produkuj„: IL-2, IFN-g i TNF, klony Th2 wytwarzaj„ na-
tomiast: IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 i IL-13. Klony Th1, ze
wzglŒdu na produkcjŒ IFN-g, indukuj„ wzmo¿on„ ak-
tywnoæ bójcz„ makrofagów, a wiŒc nasilon„ odpornoæ
typu komórkowego, natomiast klony Th2 produkuj„
cytokiny, które stymuluj„ limfocyty B w kierunku ich
przekszta‡cania siŒ w komórki plazmatyczne, produku-
j„ce przeciwcia‡a [21].
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infection, IL-12 is critically involved in protection against
an array of intracellular pathogens. Most, if not all, of
these protective effects are mediated by IFN-g [23].
Objectives
The aim of our study was to evaluate the frequency
of Chlamydia pneumoniae infection in AAA patients by
measuring Chlamydia pneumoniae-specific serum IgG,
IgM and IgA levels. We also measured the concentra-
tion of IL-12 and IFN-g in patients serum to evaluate
their cell-mediated immunity.
Materials and methods
Patients (n = 28) with AAA (5F, 23 M), mean age 68.5
years (5580) have participated in the research. All pa-
tients have been operated for AAA at the Department of
Vascular Surgery, University School of Medicine in Lub-
lin. The indications for surgery were: aneurysm size larg-
er than 4.5cm (4.58.0cm), or the presence of clinical
symptoms. All procedures were elective. All patients were
non-diabetic, current smokers or ex-smokers and had
hypertension. 6 patients had a history of myocardial inf-
arction and 3 of stroke. Blood samples were obtained
from patients one day before operation. The specimens
were collected from  January to June 2000.
Twenty control subjects, matched for age and sex
(4F, 16M) without clinical signs and symptoms of cardio-
vascular and pulmonary disease took part in our study.
Microimmunofluorescence method was applied.
Chlamydia pneumoniae Micro-IF test (Labsystems, Fin-
land) was used according to manufacturers instructions.
Sera analysed for Chlamydia pneumoniae IgM and IgA
were diluted in IgG blocker (Labsystems, Finland) to
remove possible interference with IgG.
According to the reference data, the following cri-
teria have been adopted [24, 25]:
1. Chronic (persistent) infection: IgG ‡ 1:128 and
IgA ‡ 1:32, IgM = 0.
2. Primary acute infection: IgG ‡ 1:512, IgM ‡ 1:8.
The concentrations of IL-12 and IFN-g were evalu-
ated using ELISA method by OptEIA set (Pharmingen)
according to the manufacturers instructions.
Statistical analysis was carried out using STATISTI-
CA programme. We started with Shapiro-Wilks test
to evaluate data distribution; as it appeared normal
 t-Student test was used. A p-value < 0.05 was taken
as indicative of statistical significance.
Results
Serologic markers of persistent Chlamydia pneumo-
niae infection were detected in 25/28 (89.3%) patients
and in 6/20 (30%) healthy controls (Fig. 1).
Do eliminacji ró¿nych drobnoustrojów konieczne s„
ró¿ne odpowiedzi odpornociowe. Zaka¿enia wywo‡y-
wane patogenami wewn„trzkomórkowymi najskutecz-
niej zwalcza odpornoæ typu komórkowego [22].
G‡ówn„ rolŒ w inicjowaniu odpornoci typu komórko-
wego odgrywa IL-12 [22]. Cytokina ta, produkowana
we wczesnym okresie zaka¿enia, jest niezbŒdnym czyn-
nikiem zabezpieczaj„cym przed zaka¿eniem patogena-
mi wewn„trzkomórkowymi. W wiŒkszoci tych dzia‡aæ
ochronnych IL-12, a byæ mo¿e nawet we wszystkich,
poredniczy IFN-g [23].
Cel pracy
Celem pracy by‡a ocena czŒstoci zaka¿enia Chla-
mydia pneumoniae u chorych na AAA przez oznacze-
nie miana swoistych przeciwcia‡ klasy IgG, IgM i IgA
oraz ocena odpowiedzi typu komórkowego przez
oznaczenie stŒ¿enia IL-12 i IFN-g w surowicy krwi
pacjentów.
Materia‡ i metody
W badaniach uczestniczy‡o 28 chorych na AAA (5 ko-
biet, 23 mŒ¿czyzn) w wieku 5580 lat (redni wiek
 68,5 roku). Wszystkich chorych operowano z po-
wodu AAA w Klinice Chirurgii Naczyæ AM w Lublinie.
Wskazaniami do operacji by‡y: rednica tŒtniaka wiŒk-
sza ni¿ 4,5 cm (4,58 cm) lub objawy kliniczne. Wszyst-
kie zabiegi wykonano planowo. U wszystkich osób roz-
poznano nadcinienie tŒtnicze. fladen z pacjentów nie
chorowa‡ na cukrzycŒ. Wszyscy pacjenci obecnie albo
w przesz‡oci palili tytoæ. Szeciu chorych przeby‡o zawa‡
serca, a 3  udar mózgu. Krew do badaæ pobierano
w dniu poprzedzaj„cym operacjŒ. Materia‡ do badaæ
zbierano od 01.0130.06.2000 r.
Grupa kontrolna sk‡ada‡a siŒ z 20 osób zbli¿onych pod
wzglŒdem wieku i p‡ci do grupy badanej, bez objawów
chorób uk‡adu sercowo-naczyniowego i oddechowego.
Badania prowadzono z zastosowaniem metody mi-
kroimmunofluorescencji za pomoc„ testu Chlamydia
pneumoniae Micro-IF (Labsystems, Finlandia), zgodnie
z zaleceniami producenta. Próbki surowicy, w których
oznaczano miana swoistych przeciwcia‡ klas IgM i IgA,
wstŒpnie inkubowano z odczynnikiem blokuj„cym IgG
(IgG blocker, Labsystems, Finlandia).
Zgodnie z danymi z pimiennictwa autorzy zastoso-
wali nastŒpuj„ce kryteria serologiczne [24, 25]:
1. Przewlek‡e (przetrwa‡e) zaka¿enie: IgG ‡ 1:128,
IgA ‡ 1:32, IgM = 0.
2. Ostre pierwotne zaka¿enie: IgG ‡ 1:512, IgM ‡ 1:8.
StŒ¿enia IL-12 i IFN-g w surowicy chorych oznaczano
metod„ ELISA przy u¿yciu zestawu OptEIA set firmy
Pharmingen zgodnie z zaleceniami producenta.
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In 40% (10/25) of patients with serologic markers
of persistent Chlamydia pneumoniae infection we have
observed high titers of specific IgG (> 1:1024) and IgA
(> 1:64). The concentrations of IL-12 and IFN-g were
significantly decreased in this group compared to the
rest of patients and healthy controls (Table I, Fig. 2, 3).
Discussion
Susceptibility to infection by pathogenic organisms
involves a complex balance between host defences and
invasive properties of the infectious agent [26]. Now it
is accepted that the failure to control or resolve infec-
tious diseases often results from inappropriate rather
than insufficient immune responses [22]. Infections by
intracellular pathogens are best controlled by cell-me-
AnalizŒ statystyczn„ przeprowadzono z u¿yciem
programu Statistica, wykorzystuj„c test Shapiro-Wilka
do oceny rozk‡adu, a nastŒpnie test t-Studenta. Za
istotne statystycznie przyjŒto p < 0,05. Wartoci p
równe lub wy¿sze od przyjŒtego kryterium uznano za
wartoci nieistotne statystycznie.
Wyniki
Serologiczne wskaniki przewlek‡ego zaka¿enia Chla-
mydia pneumoniae stwierdzono u 25/28 chorych (89,3%)
oraz u 6/20 osób z grupy kontrolnej (30%) (ryc. 1).
Wród 10 z 25 chorych (40%), u których stwier-
dzono serologicznie przewlek‡e zaka¿enie C. pneumo-
niae, odnotowano wysokie miana swoistych przeciw-
cia‡ klasy IgG (> 1:1024) i IgA (> 1:64). StŒ¿enia IL-12
i IFN-g by‡y znacz„co obni¿one w tej grupie chorych
w porównaniu z pozosta‡ymi pacjentami i grup„ kontroln„
(tab. I, ryc. 2, 3).
Dyskusja
Wra¿liwoæ na zaka¿enie danym patogenem jest
wypadkow„ si‡ obronnych gospodarza i w‡aciwoci in-
wazyjnych czynnika zakanego [26]. Obecnie uwa¿a siŒ,
¿e niemo¿noæ zwalczenia zaka¿enia przez ustrój wynika
raczej z nieadekwatnej ni¿ niedostatecznej odpowiedzi
odpornociowej [22]. Zaka¿enia patogenami wew-
n„trzkomórkowymi s„ najskuteczniej zwalczane przez
odpowied typu komórkowego, w tym fagocytozŒ i wew-
n„trzkomórkowe zabijanie przez makrofagi [22]. Klu-
czow„ rolŒ w inicjowaniu odpowiedzi typu komórko-
wego odgrywa IL-12. CytokinŒ tŒ, sk‡adaj„c„ siŒ z dwóch
podjednostek, produkuj„ komórki prezentuj„ce anty-
gen. Podczas infekcji monocyty/makrofagi produkuj„
Figure 1. Chronic C. pneumoniae infection in abdominal
aortic aneurysm patients (AAA) and healthy controls (C)
Rycina 1. Przewlek‡e zaka¿enie C. pneumoniae u chorych










Figure 2. IL-12 concentrations in patients with high anti-C.
pneumoniae IgG and IgA titers and in healthy controls
Rycina 2. StŒ¿enie IL-12 u chorych na AAA z wysokimi mia-
nami IgG i IgA anty C. pneumoniae oraz w grupie kontrolnej
Figure 3. IFN-g concentrations in patients with high anti-C.
pneumoniae IgG and IgA titers and in healthy controls
Rycina 3. StŒ¿enie IFN-g u chorych na AAA z wysokimi mia-
nami IgG i IgA anty C. pneumoniae oraz w grupie kontrolnej
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diated immunity, including phagocytosis and intracellu-
lar killing by macrophages [22]. IL-12 plays a central role
in the initiation of cell-mediated immunity. It is a het-
erodimeric cytokine produced by several cell types with
APC function. During infection monocytes/macrophag-
es produce IL-12, which, together with other cytokines,
induces IFN-g production by T cells. In co-operation with
other costimulatory molecules, IL-12 induces develop-
ment of Th1 cells during an immune response to anti-
gen and is required for optimal proliferation and IFN-g
production by differentiated Th1 cells [27]. The Th1
promoting effect of IL-12 in vivo was found to be de-
pendent on the presence of IFN-g [22].
The immune response to intracellular pathogens is
complex but critically involves the elaboration of IFN-g
by lymphocytes, which in turn stimulates macrophages
to heightened state of resistance to intracellular infec-
tion. Increased susceptibility to intracellular bacterial
pathogens, including Legionella, Listeria, Mycobacterium
and Chlamydia species has been reported in IFN-g-defi-
cient and IFN-gR1-deficient mice [28].
The role of host immune responses in the resolu-
tion of chlamydial infections is unclear, but there is in-
creasing evidence from experimental Chlamydia tracho-
matis infections to suggest that cell-mediated immunity
plays an important role in host defence against Chlamy-
dia species. Especially IFN-g seems to be the single most
important factor for protective immunity, because it has
been shown to inhibit the intracellular development of
Chlamydia species both in vitro and in vivo and to lyse
Chlamydia-infected cells [16, 29]. It seems likely that the
clearance of chlamydial infection in vivo may depend on
up-regulation of Th1 response and down-regulation of
Th2 response [29].
In our study we have found serologic markers of
persistent Chlamydia pneumoniae infection in 89.3% of
AAA patients. Our results are in accordance with those
IL-12, która razem z innymi cytokinami indukuje roz-
wój klonów Th1 w odpowiedzi na antygen. Aby komórki
Th1 mog‡y w sposób optymalny proliferowaæ i produ-
kowaæ IFN-g, niezbŒdna jest IL-12 [27], natomiast dzia‡a-
nie promuj„ce rozwój klonów Th1 zale¿y od obecnoci
IFN-g [22].
Odpowied odpornociowa w stosunku do patoge-
nów wewn„trzkomórkowych jest procesem niezwykle
z‡o¿onym. NiezbŒdnym jej elementem jest wytwarzany
przez limfocyty IFN-g, który z kolei uodparnia makro-
fagi na zaka¿enia tymi patogenami. ZwiŒkszon„ wra¿li-
woæ na zaka¿enia patogenami wewn„trzkomórkowymi,
takimi jak: Legionella, Listeria, Mycobacterium i Chlamy-
dia species, obserwowano u myszy nieprodukuj„cych
IFN-g oraz u myszy, u których nie wystŒpuje receptor
R1 dla IFN-g [28].
Rola odpowiedzi odpornociowej gospodarza w zwal-
czaniu zaka¿eæ chlamydiowych nie zosta‡a dotychczas
wystarczaj„co wyjaniona, ale wzrastaj„ca liczba danych
pochodz„cych z wyników badaæ dowiadczalnych nad
zaka¿eniami Chlamydia trachomatis sugeruje, ¿e jest ona
istotna w ochronie przeciwko zaka¿eniom drobnoustro-
jami z rodzaju Chlamydia. Szczególnie IFN-g wydaje siŒ
najwa¿niejszym pojedynczym czynnikiem chroni„cym
przed tego typu zaka¿eniami. Wykazano bowiem, ¿e
hamowa‡ on wewn„trzkomórkowe namna¿anie Chlamy-
dii in vitro i in vivo oraz wywo‡ywa‡ lizŒ komórek zaka-
¿onych tymi bakteriami [10, 16]. Mo¿liwoæ zwalcze-
nia zaka¿enia chlamydiowego in vivo mo¿e zale¿eæ od
dominacji odpowiedzi typu komórkowego [29].
W swoich badaniach autorzy obserwowali serolo-
giczne wskaniki przewlek‡ego zaka¿enia C. pneumoniae
u 89,3% chorych na AAA. Wyniki s„ zgodne z wynikami
uzyskanymi przez innych autorów [13, 30]. Wysoki od-
setek chorych na AAA, u których wystŒpuje przewlek‡e
zaka¿enie C. pneumoniae, mo¿e potwierdzaæ tezŒ, ¿e
drobnoustrój ten odgrywa rolŒ w patogenezie AAA.
Table I. Mean IL-12 and IFN-g concentrations in patients with high titers of anti-C. pneumoniae  specific IgG and IgA,
the rest of patients and in healthy controls
Tabela I. rednie stŒ¿enie IL-12 i IFN-g u chorych z wysokimi mianami IgG i IgA anty C. pneumoniae, u pozosta‡ych chorych
oraz w grupie kontrolnej
Mean concentrations IL-12 [pg/mL] IFN-g [pg/mL]
StŒ¿enie rednie
Healthy controls 17.55 (7.232.6) 41.82 (22.470.3)
Grupa kontrolna (osoby zdrowe)
Patients with high anti-C. pneumoniae IgG, IgA titers 3.86 (0.010.2) 6.86 (0.017.6)
Pacjenci z wysokimi mianami IgG IgA anty C. pneumoniae p < 0.01 p < 0.001
The rest of patients 24.94 (6.446.0) 36.9 (10.381.6)
Pozostali pacjenci p > 0.05 p > 0.05
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obtained by other authors [13, 30]. High percentage of
chronic Chlamydia pneumoniae infection among AAA
patients may confirm the hypothesis that Chlamydia
pneumoniae can participate in the pathogenesis of AAA
[18]. But the infection seems to be controlled by the
immune system in many patients. However, in 40% of
patients chronically infected with Chlamydia pneumoniae
high levels of specific IgG and IgA antibodies suggested
active infection. Interestingly, in this group IL-12 and
IFN-g concentrations were significantly lower than in
the rest of patients and healthy controls suggesting
down-regulated Th1 response. Th2 response seemed
to be up-regulated among them, which was demon-
strated by high Chlamydia pneumoniae-specific antibody
levels. Down-regulated Th1 response can be the cause
of reactivation of infection in these patients, which in
turn may enhance and accelerate the process of aortic
wall destruction in AAA formation [13, 31]. The fact,
that all patients in this group were diagnosed as having
symptomatic AAA may confirm this hypothesis.
The results obtained in our work indicate that AAA
patients diagnosed as being chronically infected  with
Chlamydia pneumoniae are not the homogenous group.
In our opinion a patients who cannot clear the infection
may be candidates to the antimicrobial treatment, which
may prevent the progression of AAA.
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